Arastirma Yazisi
Selguk Tip Derg 2014;30(1): 12-14

SELCUK TIP
DERGISI

Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine Basvuran izole
Ventrikuler Septal Defekt Tanili Olgularin Retrospektif
Olarak Degerlendirilmesi

Retrospective Evaluation of Patients with Isolated Ventricular Septal
Defect who Came to Pediatric Cardiology Outpatient Clinic

'Fatma Hilal Yilmaz, 2Derya Cimen, 20sman Giivenc, 2Derya Arslan, 'isa Yilmaz

} 'Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari A.D, Konya
2Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagli§i ve Hastaliklari ABD, Pediatrik Kardiyoloji B.D., Konya

Ozet

Abstract

Venrikller septal defekt (VSD) dogumsal kalp hastaliklar
icinde 1000 dogumda 3-6 orani ile en yaygin gorllen kardiyak
malformasyondur. Defekt kendi kendine kolayca kapanabilen
muskiler septumda kiligik bir agikliktan, kardiyak operasyonla
kapatilmasi gereken komplike bir lezyona kadar genis paternde
ozellik gosterebilir. Bu calismadaki amag izole VSD'li vakalarin
dosya tarama metodu ile uzun dénem takip ve prognoz sonuglarinin
degerlendirilmesidir. Bu galismada Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Temmuz 2010-Subat 2013 yillari arasinda ¢ocuk kardiyoloji béllimiine
miracaat eden ve izole VSD tanisi olan hastalarin ekokardiyografi
verileri retrospektif olarak incelendi. Ventrikiler septal defektler
sirasiyla; %71.52 perimembranéz VSD (n=103), % 40.6 muskuler VSD
(n=80), %9.72 ¢oklu defekt (n=14) seklindeydi. Hastalarin % 52.4’inde
(n=54) VSD'nin kendiliginden kapandigi gorildi ve %22.3'Unde
(n=23) VSD klinik izlemde kendiliginden kapanmadigindan ve kalp
yetmezligine neden oldugu igin cerrahi islem uygulandi .Cerrahiye
verilen VSD’lerin gogunlukla perimembranéz VSD oldugu gdzlendi (%
43.4). Ventrikller septal defekt, konjenital kalp hastaliklarinin en sik
gérulen formudur ve soldan saga santa neden olarak kalp yetmezligi
yapabilir. Ayrica VSD’li hastalarda endokardit riski artmistir. Bu
nedenle bu hastalarin yakin takibi énem arzetmektedir.

Anahtar kelimeler: Ventrikiler septal defekt, cocuk, sag kalim

V8D is the most common cardiac malformation among congenital
cardiac diseases and ocur in 3-6 in 1000 live births. The pattern of
this defect may vary from a minor hole in the muscular septum, with
a tendency to spontaneous closure, to complicated lesions requiring
heart surgery. The aim of this study was to evaluate retrospectively
long-term follow-up results and prognosis of pediatric patients
with isolated VSD. The study was conducted in Selguk University
Medicine Faculty Pediatric Cardiology Department between July 2010
and February 2013. The echocardiography results of the patients with
isolated VSD have been examined retrospectively. Among the included
patients, % 71.52 of cases were perimembranous (n=103), % 40.6 of
cases were muscular (n=80) and % 9.72 of cases were multipl VSD
(n=14). Spontaneous closure rate was % 52.4 (n=54). % 22.3 of the
cases required surgical closure because of heart failure. % 43.4 of
the cases that required surgical closure were perimembranous VSD
defects. VSD is the most common malformation of congenital cardiac
diseases and can lead to heart failure by left to right shunt. And also
the incidence of endocarditis in these patients has increased so the
follow-up of the patients is significant.
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GIRIS

interventrikiiler septum defektleri (VSD), dogumsal kalp hastaliklari
arasinda en sik gorilen malformasyondur ve tim konjenital kalp
hastaliklarinin - %20-30'unu  olusturur. Her 1000 canli dogumda bir
gorillr. Venrikller septal defektler izole olarak gorilebilir. Bununla
birlikte, cerrahi tedavi gerektiren VSD'lerin %50'sinde ek konjenital
anomaliler (en sik patent duktus arteriyosus, aort koarktasyonu ve
kesintili aort arkus (interrupted aortic arcus) de mevcut iken, VSD cesitli
major konjenital malformasyonlarin (Fallot tetralojisi, blylk arterlerin
transpozisyonu, ¢ift cikimli sa§ ventrikil, komplet atriyoventrikiiler
kanal defekti ve trunkus arteriyozus) da pargasi olabilir (1-3). izole
V8D, interventrikiiler septumun herhangi bir yerinde bulunabilir.
Perimembranéz VSD en sik gortilen VSD tipi olup (%80) membrandz
septumda bulunur (2,3). Defekt kendi kendine kolayca kapanabilen
muskuler septumda kiglik bir agikliktan, kardiyak operasyonla

kapatiimasi gereken komplike bir lezyona kadar genis bir yelpazede
olabilir (4-7). Ventrikiler septal defektlerin kendiliginden kapanma
orani %11-71 arasinda degismektedir(8-11). Kendiliginden kapanma
ihtimali VSD'nin yerlesimine ve sayisina gore farklilik géstermektedir.
Muskuler defektler daha sik oranda kendiliginden kapanir. Ventrikiler
septal defektli hastalarin prognozlari iyidir. Buna ragmen kiiclik bir
defekt dahi aritmi ve ani dliim riski tasimaktadir (1-4,7). Bu ¢alismada
cocuk kardiyoloji polikliniginde takipli izole VSD'li hastalarin prognozlari
retrospektif olarak degerlendirildi.

GEREG ve YONTEM

Bu calismada Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Kardiyoloji
bollimiine Temmuz 2010-Subat 2013 yillar arasinda miiracaat eden
ve izole VSD tanisi olan hastalarin ekokardiyografi verileri, Selguk
Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulundan onay alindiktan sonra
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Yilmaz ve ark.

Tablo 1. Ventrikiler septal defektlerin yerlesimi ve hastalarin prognozu
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Yerlesim Toplam sayi Cerrahi Kapatma Kendiliginden kapanma Klinik izlem
(n:23) (n:54) (n:120)
sayl ylzde sayl ylzde sayl ylzde
Perimembranéz 103 10 9.7 16 15.5 77 75.8
Muskiler 80 1 1.25 36 45 43 34.4
Goklu defektler 14 12 85.72 14.28 0 0

retrospektif olarak incelendi. Down sendromu veya tespit edilmis
herhangi bir kromozamal anomalisi olan, fizik muayene bulgulari ile
sendrom dUsUndlmis olan hastalar ve ilave kardiyak patolojisi olan
hastaya galismaya alinmadi. Hasta dosyalarindan VSD'nin tipi, capl,
progresif seyri, hastanin eslik eden diger dogumsal kalp hastaliklari
incelendi. Hastalarin cinsiyetleri ve yaslari da kayit edildi. Istatistiksel
islemler SPSS 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, lllinois, USA) kullanilarak
degerlendirildi. ~ Strekli ~ degiskenler — ortalamazstandart sapma,
kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastiriimasinda Kikare testi kullanildi. P degeri <0.05 anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan olgularin ortalama yasl 45.6+28.2 ay idi.
Ortalama takip slresi 25.1£17.9 ay idi. Defektlerin siniflandiriimasi
%40.6 muskiler (n=80), %71.52 perimembrandéz (n=103), %9.72
coklu defekt (n=14) seklindeydi. Miskuler defektlerin 36'si (%45)
kendiliginden kapanirken 1 tanesi (%1,25) cerrahiye verildi, 43’ (%34.4)
klinik olarak izlemdeydi. Perimembrandz VSD grubunda 16’si (%15.5)
kendiliginden kapanmisti, 10'nu (%9.7) cerrahiye verilmisti ve 77'si
(%75.8) Klinik olarak izlenmekteydi. Coklu defekt grubunda 2'si (%14.28)
kendiliginden kapanmisti, 12’si (%85.72) cerrahiye verilmisti. Hastalarin
23'nde (%22.3) klinik izlemde VSD'de kendiliginden kapanma olmadi
ve bu hastalara cerrahi diizeltme islemi uygulandi. Bu hastalardan 17
tanesinde (%73,9) medikal tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezIigi
varken, 6 tanesinde (%26,1) sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve
buna ilaveten biiylime gelisme geriligi vardi. Cerrahiye verilen hastalarin
codu % 43.4'0 perimembrandz VSD idi ve defekt caplari 8-13 mm
arasinda degismekteydi. Ortalama cerrahi yasi membranéz grupta
40.5+37.8 ay, miskiler grupta 47.2+36.8 ay idi. Hastalarin 54’'nde
(%52.4) VSD kendiliginden kapanmisti. Bunlarin 36'sI (%66.6) muskiler
grupta, 16'si (%29.6) membrandz, 2'si (%3.8) ¢oklu defekt grubundaydi.
Kendiliginden kapanma orani membrandz grupta %715.5, muskiler
grupta %45 ve coklu defekt grubunda %14.28 olarak bulundu (Tablo 1).
Ortalama kendiliginden kapanma yas! perimembrandz grupta 35.8+28.3
ay, muskiiler grupta 20.2+18.3 ay, coklu defekt grubunda 26.2+19.7 ay
bulundu. Perimembrandz defektlerin %56.1’i, muskiiler defektlerin ise

%75’ 2 yas altinda kendiliginden kapandi. Coklu defektlerde ise iki yas
altinda kendiliginden kapanma gériilmedi. Kendiliginden kapanma orani
iki yas altinda daha yliksek bulundu (Tablo 2).

TARTISMA

Ventrikiiler septal defekt, interventrikiiler septumda, her iki ventrik(il
arasinda iliskiye neden olan bir veya birden fazla agikiigin bulunmasidir.
izole olabilecedi gibi birgok konjenital kalp hastaligina eslik edebilir.
Ventrikiler septal defekt, soldan sada santa neden olarak sol kalp
bosluklarinda genisleme, kalp yetmezIigi, biyime gelisme geriligi ve
pulmoner hipertansiyona yol acabilir. Hastalarda infektif endokardit
riski artmistir(14). VSD’ler anatomik yerlesim yerlerine gore farkliliklar
gosterir; muskuler, perimembrandz ve juksta arteriyel olarak Uge
ayrilabilir. Bizim hastalarimizda VSD'nin gogu perimembranéz VSD
grubunda idi. Muskiler defektler genelde 6-12 ayda kendiliginden
kapanacagindan, bebeklik déneminden sonra perimembrandz defektlere
daha sik rastlanir(3). Defektler gesitli biyiklikte olabilir, septumun
herhangi bir yerinde yer alabilir ya da nadiren septumun tamamen
yoklugu seklinde goriilebilir(15). VSD’lerde prognozu belirleyen en
onemli faktorler; defektin yeri ve capi, soldan saga sant miktari,
pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskler direngtir. Yapilmis bircok
calismada ventrikiiler septal anevrizmanin perimembrandz yerlesimli
defektlerin kapanmasinda rol oynadigi ve prognozu belirledigi ortaya
konulmustur(12,13). Bizim hastalarimizin hic birinde ventrikiiler septal
anevrizma yok idi. Kendiliginden kapanma, defektin gapi ve yerlesimi
ile yakindan iligkilidir(16). Defektin biiy(ikligi kendiliginden kapanmayi
etkiler ama muskiler septumda yer alan izole VSD'lerin %80'ninde
kendiliginden kapanma beklenir(15). Genis serili calismalarda spontan
kapanma orani %75-80’lere ulasmakta ve bu daha ¢ok ilk iki yasta
gerceklesmektedir(17). Galismamizda, kendiliginden kapanma orani
muskdler grupta %45, perimembrandz grupta %715.5 olarak tespit edildi.
Yapilan baska bir calismada, izole VSD'li 799 ¢ocuk uzun sireli takip
edilmis, iki yas altinda kendiliinden kapanma oraninin muskiler grupta
%78.1, perimembrandz grupta ise % 58.8 oldugu tespit edilmistir(18).
Defektlerin muskiiler veya perimembrandz olmasi ile spontan kapanma
oranlari degismektedir. Dogumsal kalp hastalikli olgular Uzerinde
yapilmis blyik bir calismada VSD'li vakalarin 25 yillik sag kalimi %87

Tablo 2. Yas gruplarina gore perimembran6z ve muskiiler defekterin kendiliginden kapanma oranlari

Kendiliginden kapanma yasi Muskuler Perimembranéz Coklu defekt
n:36 n:16 n:2
sayl ylizde sayl ylizde sayl ylizde
<2 27 75 56.25 0 0
2-5 7 19.4 25 2 100
>5 2 5.6 18.75 0 0
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olarak gosterilmistir(1). Eger VSD kiguk ise (VSD capi 0.5 cm2'den
kugtikttir) %30-50'si ilk bir yil icinde olmak tizere, %75-80'i kendiliginden
kapanir. Genis VSD'li (VSD capi 1 cm2'den biyiik) hastalarda ise
sik akciger enfeksiyonu ataklari, blyime gelisme geriligi ve agir
kalp yetmezligi gérilebilir. Ventrikiler septal defekti olan hastalarda;
kalp yetersizligi kontrol altina alinamaz ise, pulmoner hipertansiyon
gelisirse, agir buyime gelisme geriligi varsa, sik akciger enfeksiyonu
gegiriyorsa acilen ameliyat edilmelidir(2). Bizim ¢alismamizda toplamda
197 hastanin 23'U (%11.6's1 ) cerrahiye verildi ki bunlarin 17 tanesinde
(%73,9) medikal tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezIigi varken, 6
tanesinde (%26,1) sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve buna ilaveten
biiyime gelisme geriligi vardi. Cerrahi tedavi yapilanlar arasinda 12
hastayi (% 52) coklu defektler grubu olusturmaktaydi ve defekt caplari
8-13 mm arasinda degismekteydi. Cerrahiye verilme orani baska bir
calismada %32 olarak tespit edilmistir(18). Genellikle cerrahi tedavinin
sonuglari cok iyidir. Fakat bazi hastalarda rezidiel defekt kalabilir, ritm
bozuklugu, tam AV blok gelisebilir. Bizim hastalarimizin ikisinde rezidi
defekt gézlendi ancak higbir hastamiz da kalici ritim sorunu yagsanmadi.
Rezidii VSD olan hastalar kinik izleme alind.

Sonug olarak VSD %25-30 ile en sik gérilen konjenital kalp
hastaligidir. En sik gorilen VSD tipi perimembrandz tiptir. Kiiglik
VSD'lerin %75-80'i spontan kapanirken, genis VSD'ler élimcil olabilen
komplikasyonlara neden olabilir. VSD'nin kesin tanisi ekokardiyografi ve
kateterizasyon ile konulur. Rutin cocuk muayenesinin dikkatli bir sekilde
yapiimasi ve VSD dusiinilen bebek ve/veya gocuklarin cocuk kardiyoloji
hekimine yonlendirilmesi 6nem arzetmektedir.
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